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CGHとgemmic　DNA　microarrayによる肺癌
細胞株DNA異常の比較解析
（外科学第一）
○緒方　昭彦、保坂　　誠、萩原　　優
　川崎徳仁、大平　達夫、平野　　隆
　加藤　治文
（国際医療福祉大学附属熱海病院外科）
　中村　治彦
【目的】肺癌細胞株から抽出したDNAを検体とし
てCGHとgenomic　DNA　microarrayにより同時に解
析し、両者の結果を比較した。
【方法】解析に使用した肺癌細胞株はいずれも非小
細胞癌で、教室で樹立し、継代中のPC－1、　PC－3、　PC－7、
PC－10、　PC－14の5種類である。これら細胞株から抽出
したDNAをCGH法で解析し、　DNAコピー数から
みた染色体異常領域を検出した。また同じ検体を用い
て、genomic　DNA　microarrayを用いた遺伝子解析を
行った。今回使用したarrayはヒト癌において増幅が
報告された59種類の遺伝子をプローブとしたものを
使用した。
【成績】genomic　DNA　microarrayによる解析の結
果、PC－1ではMYCN（2p24」）、　RAFI（3q25）、
MYB（6q22）．　ESR（6q25．1）．　FGFRI（8q11．2－p11．1）．
PAK1（11q13．5－q14）．　CCND2（12p13）．　JUNB（19p13．2）．
BcR（22qll．21）の遺伝子の増幅を認めた。　Pc－3では
PAKI（11q13．5－q14）、　PC－7ではPDGFRA（4q12）、
PGYI（7q21．1）、　MET（7q31）、　PC－10日半
EGFR（7q12．3－p　12．1）．　PGYI（7q21．1）．　HRAS（11p15．5）．
ERBB2（17q21．2）の増幅を認めた。これらはcGHで
検出した染色体の増幅領域と大部分が一致したが、一
部では両者の結果の不一致が認められ、検出方法の差
によるものと考えられた。今回検出された遺伝子異常
は基礎実験に応用できると思われる。
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ヒト肺線維芽細胞のプラスミノゲンアクチベー
タインヒビター1（PAI－1）産生へのデキサメタ
ゾンの影響
（内科学第五）
○高橋　君子、小林
　中村　博幸、松岡
克行、小高　以直
　健
　肺線維症は肺傷害や炎症からの修復あるいはリモ
デリングの異常で起こり、肺の炎症組織や線維化組織
ではプラスミノゲンアクチベータインヒビター1
（PAI－1）の増加によりウロキナーゼ型プラスミノゲン
アクチベータ（uPA）活性が減少する。線維化組織で
顕著にみられるコラーゲン集積はこのPAI－1増加が
関与すると考えられることから、ヒト肺線維芽細胞の
PAI－1産生を検討した。ヒト肺線維芽細胞は肺癌切除
時の癌周囲の正常部位から単離し、炎症性サイトカイ
ンのTNFα前処置後TNFαおよびデキサ丁丁ゾン
混合培地に交換した。PAI－I　mRNA発現はTNFα添
加により増加したが、デキサ三三ゾン添加30分でそ
の発現増加が抑制され1時間以降は有意な抑制効果
は認められなかった。また、産生されたPAI－1は主に
培地中に分泌され、その分泌および線維芽細胞表面で
のuPA活性もともにデキサメサゾン添加2時間後に
低下した。さらに、線維芽細胞のNF－zB核内移行もデ
キサメタゾンにより有意に抑制された。PAI－1転写は
NF一πBによって迅速な調節を受けており、デキサメ
タゾンは増殖が活発な線維芽細胞のPAI－1産生に影
響を与えると考えられた。これらの結果から肺線維芽
細胞のPAI－1産生を低下させることで、デキサ丁丁ゾ
ンが線維化進行を抑制すると考えられる。
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肺塞栓症と深部静脈血栓症におけるMDCTの
有用性
（放射線部）
○伊藤　俊之、新井
　高野一利
義昭、森園　浩之
　深部静脈血栓症（DVT）は肺塞栓症（PE）の原因
として重要であり静脈血栓が塞栓子として肺動脈内
に流入し致死的なPEとなる場合がある。　MDCT
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